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У роботі узагальнені дані літератури та особисті спостережен%
ня відносно зв’язку ендотеліальної дисфункції та, як наслідок,
атеросклеротичного ураження судин з віковим андрогенним
дефіцитом у чоловіків. Результати обстеження 46 чоловіків
віком від 29 до 76 років без серцево%судинних подій в анамнезі
свідчать про високу інформативність комплексу інтима–медіа
як маркера ендотеліальної дисфункції на доклінічній стадії.
Ключові слова: комплекс інтима–медіа, ендотеліальна
дисфункція, атеросклеротичне ураження судин, віковий анд0
рогенний дефіцит у чоловіків.
Старіння чоловічого населення як явище, що є характернимдля розвинутих країн, поступово перетворюється на гло-
бальну світову проблему. У порівнянні з 1900 роком чи-
сельність чоловіків старше 65 років збільшилась у 7 разів, а у
віці старше 85 років – більше ніж у 30 разів. З віком серцево-су-
динні захворювання (ССЗ) починають посідати провідне місце
у структурі соматичної патології. При цьому, в осіб похилого
віку з хронічною серцевою недостатністю (ХСН) летальність у
8 разів перевищує даний показник для загальної популяції того
самого віку, а кількість випадків раптової коронарної смерті
збільшується у 5 разів [1–3]. Гальмування атерогенезу як перед-
умови ССЗ вважають перспективним заходом попередження
серцево-судинних подій у старіючих чоловіків [4–7].
За результатами аналізу публікацій Medline (2003), що
включало більше 40 досліджень, зроблено висновок, що висо-
кий рівень ендогенного тестостерону не пов’язаний з високим
ризиком розвитку ССЗ, тоді як його низький рівень є фактором
ризику атерогенезу та ССЗ [8]. Разом із тим, низький рівень те-
стостерону вважають незалежним фактором ризику атероскле-
розу: співвідношення товщини інтима–медіа та статевих гор-
монів не залежали від антропометричних показників, рівня ар-
теріального тиску (АТ), холестерину, паління, наявності цукро-
вого діабету [9]. На думку науковців, не завжди можна встано-
вити рівень взаємного впливу вікового андрогенного дефіциту
та соматичної патології, але, на відміну від здорових чоловіків,
рівень ендогенного тестостерону при зазначених станах в ана-
логічному віці буває достовірно нижчим [10, 11].
Захворюваність та смертність у чоловіків від кардіоваску-
лярної патології у 3–5 разів перевищують аналогічні показ-
ники у жінок. Тому тривалий час існував погляд відносно ан-
тисклеротичної дії естрогенів [12]. Враховуючи, що основним
джерелом естрогенів як у жінок, так і у чоловіків, є тестосте-
рон, ймовірно дефіцит андрогенів супроводжується недостат-
ньою продукцією естрогенів і робить свій внесок в атерогенез
[13, 14]. На підставі Роттердамського дослідження (2002), в
якому взяли участь 1032 чоловіка старше 55 років, доведений
зворотний кореляційний зв’язок між рівнем ендогенного тес-
тостерону та прогресуванням атеросклерозу [15–17].
Відзначено, що дисбаланс статевих гормонів може стати
причиною раннього розвитку артеріальної гіпертензії (АГ).
При цьому, важливим компонентом у патогенезі АГ вважа-
ють атеросклеротичні зміни судинної стінки. У свою чергу,
АГ посилює атерогенез через підвищення агрегаційних влас-
тивостей крові та проникності судинної стінки [18, 19].
Артеріальна стінка складається із сполучнотканинних
структур, що розділяються на три шари. Tunica intima (інти-
ма) – внутрішня оболонка є напівпроникною мембраною, що
виконує бар’єрну функцію між артеріальною стінкою та
кров’яним руслом. Вона складається з одного прошарку ен-
дотеліальних клітин, тонкого субендотеліального прошарку
та базальної мембрани. Tunica media (медіа) – серединна обо-
лонка, що складається з великої кількості гладком’язових
клітин та міофібробластів, зв’язаних зі сполучною тканиною.
Це найширший шар судинної стінки, що здатний змінювати
просвіт судини, швидкість кровотоку та кров’яний тиск.
Tunica adventitia (адвентиція) – зовнішня оболонка, що скла-
дається зі сполучної тканини, містить гладком’язові клітини,
фібробласти, дрібні артерії та вени, пов’язані з периадвен-
тицією та жировою тканиною, яка підтримує судину [20].
Виходячи із сучасних уявлень, ендотелій вважають
найбільшим ендокринним (паракринним) органом, дифузно
разсіяним по всьому організму. Крім бар’єрної функції, ендо-
телій виконує низку інших, серед яких до найважливіших
відносять секреторну, гемостатичну та вазотонічну. Ендо-
теліоцити відіграють важливу роль у процесах запалення та
ремоделювання судинної стінки, регулюють тонус та ріст
гладком’язових клітин. Нормально функціонуючому ендо-
телію притаманні антитромбогенні та антиадгезивні власти-
вості. Регуляція ендотелієм гомеостазу відбувається шляхом
забезпечення рівноваги численних, нерідко протилежних про-
цесів через продукцію біологічно активних речовин [21–23].
Ендотеліальну дисфункцію розглядають як дисбаланс між
медіаторами, що забезпечують рівновагу ендотелійзалежних
процесів. Під впливом руйнівних факторів (механічних,
інфекційних, обмінних, імунологічних та ін.) продукція ендо-
теліальними клітинами релаксувальних речовин зменшується,
тоді як утворення судинозвужувальних факторів збільшується.
При цьому кардинально змінюється спектр біологічно актив-
них речовин: ендотелій починає виділяти агреганти, коагулян-
ти, вазоконстриктори, тим самим ініціюючи (модулюючи) такі
патологічні процеси, як атеросклероз, АГ, інсульт, інфаркт
міокарда. Ураження судин включає дисфункцію ендотелію, по-
товщення комплексу інтима–медіа (КІМ) крупних артерій та,
як наслідок, розвиток і прогресування атеросклерозу [24–26].
Ремоделювання судин у відповідь на зміни гемодинамічно-
го навантаження, активності тканинних чи циркулюючих гумо-
ральних факторів вважають адаптивним процесом. Хронічне
перевантаження судин тиском проявляється змінами геометрії
та архітектоники судин. Виходячи із закону Пуайзеля, де-
термінантами артеріального опору вважають в’язкість крові,
довжину та калібр судини. Але довжина судини та в’язкість
крові є відносно постійними величинами, тоді як калібр судини
може змінюватись в результаті тривалого, надмірного підви-
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щення тиску. Властивості стінки судини визначаються двома
характеристиками: здатністю розтягуватись (прямо про-
порційній тиску та радіусу та зворотньо пропорційній товщині
стінки); напруженням зсуву (комплекс сил, які діють на судин-
ну стінку в результаті току крові) [27]. У разі підвищеного кро-
вотоку радіус судини збільшується заради зниження напру-
ження судинної стінки. Як наслідок, при високому внутрішньо-
судинному тиску компенсаторно збільшується товщина суди-
ни і зменшується її діаметр. З одного боку, збільшення товщи-
ни судинної стінки зменшує здатність розтягуватись і зберігає
ток крові. З іншого боку, довготривала адаптація може супрово-
джуватись порушенням функції судини. У першу чергу зазна-
чений патофізіологічний механізм стосується дрібних судин:
прогресивне зменшення внутрішнього діаметра супрово-
джується ефектом «порушення доставки до тканин», що при-
зводить до ураження органа [28, 29].
Відзначено, що зміни КІМ починаються задовго до
клінічних проявів атеросклеротичного ураження судин.
Збільшення КІМ пов’язують із перебудовою клітинних еле-
ментів та екстрацелюлярного матрикса судинної стінки.
Співвідношення товщини стінки до просвіту судини
збільшується, що супроводжується звуженням судини, яка
призводить до розвитку гемодинамічно значущих перепон
кровотоку. Поєднання дифузної дилатації артерій, гіпер-
трофії та ригідності артеріальної стінки характеризується як
артеріосклероз [30]. Визначення КІМ як показника атеро-
склеротичного ураження судин пояснюється його високою
інформативністю. Перевагою даного методу є абсолютна
безпечність та низька собівартість процедури у порівнянні з
традиційними рентген-ангіографічними методами [31].
Унаслідок поширеного уявлення, що медичні проблеми є
результатом незворотних вікових змін, нерідко чоловіки стар-
ших вікових груп своєчасно не звертаються за медичною допо-
могою. Разом із тим, клінічні спостереження свідчать, що зни-
ження потенції, лібідо, психоемоційні порушення та інші про-
яви вікового андрогенного дефіциту є предикторами ССЗ, які
на декілька років передують розвитку соматичної патології.
Низький рівень тестостерону корелює з більш тяжким атеро-
склеротичним ураженням коронарних артерій: виявлений зво-
ротний кореляційний зв’язок між рівнями сироваткового тес-
тостерону та товщиною комплексу КІМ сонної артерії у чо-
ловіків. Проблема вікового андрогенного дефіциту у чоловіків
носить міждисциплінарний характер: незалежно від того, до
якого фахівця звернувся старіючий чоловік, слід проводити йо-
го комплексне обстеження з наступною корекцією вікових змін.
Мета дослідження: оцінити інформативність комплексу
інтима–медіа як маркера ендотеліальної дисфункції при
віковому андрогенному дефіциті у чоловіків.
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Обстежено 46 чоловіків віком від 29 до 74 років (се-
редній вік 59,2±4,6 року). До першої групи увійшли 22 умов-
но здорових добровольців віком від 29 до 36 років (середній
вік 32,4±1,4 року), до другої групи – 24 пацієнти у віці від 49
до 74 років (середній вік 65,5±3,7 року) з частковою андро-
генною недостатністю, без серцево-судинних подій в анам-
незі. Рівень загального тестостерону сироватки крові у
пацієнтів другої групи був у межах нижньої границі вікової
норми, але достовірно (р<0,05) відрізнявся від аналогічних
показників у пацієнтів першої групи (16,3±2,9 нмоль/л та
7,2±1,3 нмоль/л відповідно).
Сонографічні ознаки потовщення судинної стінки (УЗД
сонних та плечових артерій у В-режимі) включені в Євро-
пейські рекомендації з профілактики, діагностики та ліку-
ванню АГ як одна з характеристик ураження органів-міше-
ней [32]. У 2007 р. за норму експертами Європейського това-
риства по АГ та Європейського товариства кардіологів прий-
няті значення товщини стінки <0,9 мм, потовщення КІМ
0,9–1,3 мм, а критерієм бляшки визначається КІМ, що
дорівнює 1,3 мм. За бляшку приймають фокальне потовщен-
ня стінки артерії з боку просвіту >1,3 мм. При аналізі врахо-
вують розмір, локалізацію, форму, структуру та ехогенність
бляшки. Розмір бляшок вимірюють у ручному режимі за до-
помогою електронного штангенциркуля [33].
Дослідження виконували за стандартною методикою у
В-режимі зі спектральним аналізом кровотоку і кольоровим
допплєрівським картуванням. Вимірювання проводили у ре-
жимі offline на фіксованому зображенні досліджуваних ар-
терій. У поздовжньому перетині вимірювали КІМ на рівні
біфуркації загальної сонної артерії (ЗСА). Оцінювали КІМ
на задній, віддаленій від датчика стінці судини, і розрахову-
вали як відстань між двома лініями інтерфейсу: від межі
розділу між внутрішньою вистилкою судини (інтимою) і
просвітом судини до межі між медією та адвентицією артерії.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Середнє значення товщини КІМ правої і лівої ЗСА у
пацієнтів першої групи склало 0,68±0,06 мм і 0,71±0,05 мм,
при цьому достовірних відмінностей між товщиною КІМ
правої і лівої ЗСА встановлено не було. У пацієнтів другої
групи середнє значення товщини КІМ правої і лівої ЗСА
склало 1,2±0,13 та 1,1±0,09 мм, при цьому визначали як до-
стовірну різницю між правою та лівою ЗСА (ймовірно, за ра-
хунок наявності атеросклеротичних бляшок), так і до-
стовірну відмінність із пацієнтами другої групи (р<0,05).
ВИСНОВОК
Збільшення комплексу інтима–медіа загальної сонної
артерії виступає маркером ендотеліальної дисфункції. Вияв-
лення ендотеліальної дисфункії як фактора атерогенезу на
доклінічній стадії дозволяє розробити комплекс заходів,
спрямованих на попередження серцево-судинних подій у
старіючих чоловіків.
Информативность комплекса интима–медиа 
как маркера эндотелиальной дисфункции 
при возрастном андрогенном дефиците у мужчин 
Л.П. Сарычев, А.Л. Пустовойт, Я.В. Сарычев 
В работе обобщены данные литературы и собственные наблюдения
о связи эндотелиальной дисфункции и, как следствие, атеросклеро-
тического поражения сосудов с возрастным андрогенным дефици-
том у мужчин. Результаты обследования 46 мужчин в возрасте от 29
до 76 лет без сердечно-сосудистых событий в анамнезе свидетельст-
вуют о высокой информативности комплекса интима–медиа как
маркера эндотелиальной дисфункции на доклинической стадии.
Ключевые слова: комплекс интима–медиа, эндотелиальная дис0
функция, атеросклеротическое поражение сосудов, возрастной ан0
дрогенный дефицит у мужчин.
Informativeness of complex intima–media 
as a marker of endothelial dysfunction 
in androgen deficiency of ageing males
L.P. Sarychev, A.L. Pustovoyt, Y.V. Sarychev 
The paper summarizes the literature and own observations of endothe-
lial dysfunction as a consequence of atherosclerotic vascular impair-
ments in androgen deficiency of ageing males. Results of the survey 46
men aged 29 to 76 years without cardiovascular events in history show
high information complex intima–media as a marker of endothelial
dysfunction at the preclinical stage.
Key words: complex intima–media, endothelial dysfunction, atheroscle0
rotic vascular disease, androgen deficiency of ageing males.
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